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Стан здоров’я людини багато в чому визна-
чається його мікрофлорою. Саме тому в сучасній 
стоматології пильна увага приділяється проблемі 
дисбіозу і дисбактеріозу порожнини рота. Дис-
баланс мікробних асоціацій ротової порожнини, 
за даними дослідників, являється причиною ба-
гатьох захворювань або супроводжує їх, призво-
дячи до метаболічних розладів і порушень гумо-
ральної регуляції макроорганізму. Зсув бактеріа-
льного угрупування в аеробний або анаеробний 
бік, супроводжується змінами фізико-хімічних і 
біохімічних показників цього біотопу, характе-
ризує різні прояви патологічного стану порож-
нини рота [1, 2, 3]. 
Гострий герпетичний стоматит (ГГС), збуд-
ником якого є вірус простого герпесу (HSV) 1/2 
типу являється одним з найбільш поширених ві-
русних захворювань дитячого віку. Ураження  
слизової оболонки порожнини рота у таких хво-
рих перебігають іноді у тяжкій формі та супро-
воджуються виникненням частих рецидивів і ро-
звитком асоційованих форм захворювання [4, 6].  
Формування імунних реакцій людини у від-
повідь на втручання і реплікацію вірусів являється 
складним, багатокомпонентним механізмом. Ро-
ботами багатьох дослідників доведено, що різні 
вірусні інфекції, в т.ч. й інфекція, спричинена 
НSV 1/2 типу супроводжуються зниженням 
активності клітинного і гуморального імунітету, 
призводячи до вторинного імунодефіциту [4, 5, 7].  
Місцевий імунітет слизової оболонки рота 
забезпечується складним каскадом реакцій за 
участю імуноглобулінів, цитокінів, фагоцитів і 
інших компонентів імунної системи. Порушення, 
що відбуваються в імунній системі людини 
незмінно відображаються на стані захисних 
механізмів порожнини рота, складі мікрофлори  
ротової порожнини, сприяє виникненню 
дисбактеріозу [1, 2, 6].   
Ціль дослідження. Вивчення порушеннь 
мікрофлори, зміни імунного статусу і клінічні 
прояви ГГС у комплексі, де роль пускового 
механізму належить будь-якій з цих складових. 
Матеріали і методи дослідження. Під 
нашим спостереженням знаходилися 159 дітей з 
гострим герпетичним стоматитом віком до 3-х 
років. Серед обстежених дітей були 76 хлопчиків 
і 83 дівчаток. З урахуванням тяжкості перебігу 
ГГС всі діти розділені на три групи: І група - 13 
дітей, у яких діагностовано легкий перебіг ГГС, 
ІІ група – 81 дитина, у яких відзначений 
середньотяжкий перебіг ГГС, ІІІ група – 65 дітей 
з тяжким перебігом ГГС.  
Діагноз ГГС встановлювали на підставі 
даних анамнезу, клінічних проявів хвороби, 
підтверджували знайденням у слині вірусу 
простого герпесу (HSV) 1/2 типу. 
Контрольну групу склали 30 здорових дітей 
віком до 3-х років, у яких протягом 3-х місяців 
до обстеження інфекційні захворювання не 
спостерігали. 
Мікробіологічний  склад порожнини рота 
досліджували бактеріологічним методом. У день 
забору матеріалу діти мали втримуватися від чи-
стки зубів, застосування лікарських препаратів і 
полоскання порожнини рота. Забір матеріалу для 
дослідження здійснювали натще або через 2-3 
години після їжі. Проводили посів отриманого 
матеріалу на спеціальне живильне середовище. 
Ідентифікацію виділених мікроорганізмів здійс-
нювали загальноприйнятими методами з ураху-
ванням  морфологічних, культуральних і біохімі-
чних властивостей.  
Визначали 4 ступеня дисбіозу мікрофлори 
порожнини рота [1, 6]: 
1 – дисбіотичний зсув - незначна зміна кіль-
кості одного виду умовно-патогенного мікроор-
ганізму при збереженні нормального видового 
складу мікрофлори рота (латентна або компенсо-
вана форма);  
2 – дисбактеріоз І-ІІ ступеня (субкомпенсо-
вана форма), на фоні помірного зниження титру 
лактобактерій виділяють  2–3 патогенних види; 
3 – дисбактеріоз ІІІ ступеня (субкомпенсова-
ний), знайдення патогенної монокультури при 
значному зниженні кількості або повній відсут-
ності представників нормальної мікрофлори; 
4 – дисбактеріоз ІV ступеня (декомпенсова-
ний), наявність асоціацій патогенних видів бак-
терій з дріждєподібними грибами. 
Для визначення рівня цитокінів використо-
вували проточну лазерну цитометрію із застосу-
ванням парамагнітних часток. Дослідження про-
водили на проточному лазерному цитофлюоро-
метрі FACS Calibrum™ System (виробник 
Bectom Dickinson), користуючись тест-
системами виробника. 
Статистичну обробку одержаних результатів 
здійснювали на персональному комп’ютері 
ASUS A7V8X-X/LAN за допомогою Microsoft 
Office 2010, Stat Plus 2009. Бази даних формува-
лися в таблицях Microsoft Exel. Для кожного ва-
ріаційного ряду розраховували середню арифме-
тичну (М), середнє квадратичне відхилення (σ), 
середню помилку середньої арифметичної (m). 
За допомогою критерію Ст’юдента-Фішера (t) 
оцінювали вірогідність різниці середніх величин 
у групах порівняння (р). 
Результати дослідження та їх обговорен-
ня. У результаті проведених досліджень встано-
влено суттєві відмінності складу мікрофлори ро-
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тової порожнини здорових дітей від показників 
дітей з ГГС. До того ж, мали місце відмінності й 
залежно від тяжкості перебігу ГГС. Так, у складі 
мікрофлори ротової порожнини здорових дітей 
(таблиця 1) найбільшу питому вагу складали фа-
культативні анаероби – Streptococcus mitis  
(100 %) і Lactobacillus (90 %). У 7 (23,3 %) дітей 
знаходили непатогенних представників роду 
Corynebacterium: дифтероїди і паличка Гофмана 
у 6 (20 %) дітей – Candida albicans; у 5 (16,7 %) 
дітей - Staphylococcus aureus; у 2 (6,7 %) дітей – 
Staphylococcus epidermidis. 
У дітей з ГГС склад мікрофлори ротової по-
рожнини був іншим (табл. 1) і залежав від ступе-
ня тяжкості герпетичної інфекції. Слід відмітити, 
що при легкому перебігу ГГС зміни були незна-
чними і характеризувалися переважно зменшен-
ням вмісту Streptococcus mitis, Lactobacillus і 
Candida albicans. На слизовій оболонці у таких 
дітей спостерігали лише поодинокі везикули з 
ободком гіперемії навколо висипань. Прояви ін-
токсикації і больовий синдром у цій групі обсте-
жених були незначними. 
Таблиця 1 
 
Склад мікрофлори ротової порожнини обстежених дітей 
 
Мікроорганізми Діти з ГГС Здорові діти 
(n=30) легкийперебіг 
(n=13) 
середньотяжкий 
перебіг (n=81) 
тяжкийперебіг 
(n=65) абс. % 
абс. % абс. % абс. % 
Streptococcus mitis 11 84,6 44 54,3 19 29,2 30 100 
Streptococcus pyogenes -  3 3,7 8 12,3 -  
Staphylococcus aureus 2 15,4 35 43,2 38 58,5 5 16,7 
Staphylococcus epidermidis -  14 17,3 31 47,7 2 6,7 
Corynebacterium 3 23,1 15 18,5 6 9,2 7 23,3 
Candida albicans 1 7,8 24 29,6 27 41,5 6 20 
Lactobacillus 10 76,9 19 23,4 7 10,8 27 90 
Clostridium -  2 2,5 3 4,6 -  
 
Однак, і при середньотяжкому, і при тяжко-
му перебігу ГГС мало місце значне зменшення 
вмісту Streptococcus mitis і Lactobacillus. Якщо 
при середньотяжкій формі ГГС Streptococcus 
mitis зустрічався в 54,3 % випадків, то при тяж-
кій формі – лише у 29,2 % дітей. Більш значні ві-
дмінності частоти виявлення відзначені при дос-
лідженні Lactobacillus. Так, ці молочнокислі бак-
терії знайдено у 23,4 % дітей з середньотяжким 
перебігом і лише у 10,8 % дітей з тяжким перебі-
гом ГГС, що було, відповідно, в 3,8 і 8,3 рази ме-
нше, ніж у здорових дітей. Такі зміни й обумови-
ли, на наш погляд, подальші порушення біоцено-
зу ротової порожнини, зростання питомої ваги 
гнильної мікрофлори.  
Привертає до себе увагу поява такого пред-
ставника кокової флори як Streptococcus 
pyogenes – у 3,7 % дітей з ГГС середньої тяжкос-
ті і 12,3 % дітей з ГГС тяжкого перебігу, а також 
значне збільшення частоти знайдення 
Staphylococcus aureus і Staphylococcus 
epidermidis. В цих групах дітей спостерігали су-
бфебрильні або високі цифри температури тіла, 
ознаки інтоксикаційного синдрому, прояви вира-
зкового гінгівіту, кровоточивість ясен, значну кі-
лькість герпетичних висипань не лише на слизо-
вій оболонці рота, але й на шкірі навколоротової 
області, вушних раковин, кон’юнктиві очей та ін. 
Але, слід відмітити, що гнійні ураження, які ви-
кликаються означеними збудниками у обстеже-
них дітей діагностовані не були.  
Зниження частоти виявлення непатогенних 
Corynebacterium супроводжувалося одиничними 
випадками появи представників анаеробної фло-
ри – Clostridium (у 2,5 % дітей з середньотяжким 
і 4,6 % дітей з тяжким перебігом ГГС). Слід за-
значити, що у таких дітей спостерігали каріозні 
порожнини. 
Цікавим є й той факт, що не дивлячись на 
достатньо високу частоту знайдення Candida 
albicans, клінічні прояви кандидозу діагностува-
ли лише у 1 дитини з тяжким перебігом ГГС. 
Отримані дані щодо особливостей порушен-
ня мікробіоценозу слизової оболонки порожнини 
рота стали підставою для розподілу за ступенем 
дисбіозу (табл. 2). 
Отже, якщо у дітей з легким перебігом ГГС 
переважали ознаки дисбіотичного зсуву (61,5 %), 
за умов тяжкого перебігу хвороби в 72,3 %  ви-
падках відзначено прояви ІІІ або IV ступеня дис-
біозу, що негативно відображалося на клінічних 
симптомах хвороби. У дітей з тяжким перебігом 
ГГС відзначали, що слизова оболонка рота була 
гіперемована, набрякла, спостерігали виражені 
прояви катарального або виразково-
некротичного гінгівіту. Множинні герпетичні 
везикули виникали на слизовій оболонці рота, 
губ, язика, у 43 (66,1 %) дітей - на щоках, у 36 
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(55,4 %) дітей – на яснах. Також елементи 
висипу спостерігали на шкірі носо-губного 
трикутника у 32 (49,2 %) дітей, вушних раковин, 
пальців рук, вій, на кон’юнктиві очей – у 12  
(18,5 %) обстежених дітей. При зливанні везикул 
виникали крупні елементи, після відкриття яких 
формувалися крупні ерозії. Відзначали різкий 
гнильний запах із рота, надлишкову салівацію із 
домішками крові.  
Таблиця 2 
 
Розподіл дітей з ГГС за ступенем тяжкості дисбіозу слизової 
оболонки порожнини рота (n=159) 
 
Ступінь 
дисбіозу 
Легкий перебіг 
ГГС (n=13) 
Середньотяжкий 
перебіг ГГС (n=81) 
Тяжкий перебіг 
ГГС (n=65) 
абс. % абс. % абс. % 
дисбіотичний зсув 8 61,5 25 30,9 6 9,2 
I-II  5 38,5 27 33,3 12 18,5 
ІІІ -  23 28,4 26 40,0 
ІV -  6 7,4 21 32,3 
 
Таблиця 3 
 
Рівень IFN-, IL-4 і IL-10 у дітей з ГГС  
залежно від тяжкості перебігу хвороби (M±m) 
 
Цитокіни 
Тяжкість ГГС 
IFN-,  
пг/мл 
IL-4,  
пг/мл 
IL-10,  
пг/мл 
Легкий перебіг 12, 27 ± 1,03* 37,14 ± 1,21* 26,63 ± 1,47* 
Середньотяжкий перебіг 9,42 ± 0,28* 60,94 ± 5,57* 52,65 ± 3,07* 
Тяжкий перебіг 6,72 ± 0,13* 75,83 ± 2,21* 61,50 ± 3,28* 
Здорові діти 16,74 ± 2,18 18,65 ± 2,46 17,02 ± 1,23 
 
П р и м і т к а : * – вірогідна різниця порівняно з показниками здорових дітей (p<0,05). 
 
Також нами досліджений вміст деяких пред-
ставників цитокінової мережі: IFN-, IL-4 і IL-10 
(табл. 3). Як відомо, фізіологічні ефекти IFN- 
спрямовані як на підтримку неспецифічного за-
палення, так й на регуляцію адаптивної імунної 
відповіді. Високий рівень продукції IFN- асоці-
юється з ефективною імунною відповіддю орга-
нізму людини [3, 9]. 
Як видно з представлених даних у всіх об-
стежених дітей з ГГС спостерігали суттєве зни-
ження продукції IFN- (див. табл. 3). Найменше 
значення рівня цього цитокіну встановлено у ді-
тей з тяжким перебігом ГГС. Так, отриманий ре-
зультат в 2,5 рази був нижче показника здорових 
дітей (p<0,05).  
IL-4 разом з IL-10 гальмує виділення IFN- 
Th1-лімфоцитами. За сучасними даними саме IL-
4 (разом з IFN-) являється ключовим фактором, 
що визначає тип імунної відповіді, потенціює 
експресію секреторного компонента IgA. IL-10 є 
антагоністом IFN-: обидва цитокіни інгібують 
не лише продукцію, але й біологічну активність 
один одного.  Надлишок IL-10 сприяє зниженню 
протиінфекційного захисту і формуванню хроні-
чних форм інфекційних захворювань [3, 8, 9]. 
Як видно з таблиці 3, в слині дітей з ГГС 
встановлено підвищення вмісту протизапальних 
цитокінов – IL-4 і IL-10. Так, кратність збіль-
шення рівня IL-4 складала 2,0 у дітей з легким 
перебігом ГГС, 3,3 – при середньотяжкому і 4,1 – 
тяжкому перебігу ГГС (p<0,05). Ступінь підви-
щення IL–10 також залежав від тяжкості перебігу 
ГГС, найвищий показник вмісту IL-10 встанов-
лений у дітей з тяжким перебігом хвороби.  
На наш погляд, встановлені зміни у цитокі-
новій мережі є одним з факторів, що перешко-
джають формуванню Th1-залежної імунної від-
повіді, сприяють розвитку дефектної реакції іму-
нної системи організму дитини у  відповідь на 
проникнення і подальшу реплікацію вірусу прос-
того герпесу. 
Висновки. У дітей з гострим герпетичним 
стоматитом спостерігаються виражені зміни у 
складі мікрофлори порожнини рота, вираженість 
яких залежить від ступеня тяжкості захворюван-
ня. При гострому герпетичному стоматиті вста-
новлено зниження синтезу IFN-, яке обумовлено 
високою продукцією IL-4 і IL-10, що призводить 
до зниження протиінфекційного захисту органі-
зму дитини, можливому подальшому прогресу-
ванню дисбіозу мікрофлори ротової порожнини і 
формуванню хронічних форм інфекції. Встанов-
лені порушення потребують подальшого вивчен-
ня і розробки адекватних методів корекції. 
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